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Resumo 
A estenose aórtica degenerativa é a doença valvular mais comum na Europa, 
afetando maioritariamente idosos. Os doentes sintomáticos apresentam um 
prognóstico particularmente reservado, com uma taxa de mortalidade de cerca de 
25% por ano. Na fase sintomática o tratamento definitivo é a substituição cirúrgica 
da válvula aórtica. No entanto, devido à idade avançada e às comorbilidades dos 
doentes afetados por esta patologia, e consequentemente ao risco cirúrgico 
acrescido, tem-se assistido a alterações na abordagem a esta doença, 
nomeadamente a utilização de estratégias terapêuticas menos invasivas – 
implantação percutânea da válvula aórtica. A presente revisão pretende abordar os 
mecanismos fisiopatológicos, a apresentação clínica, o diagnóstico e as opções 
terapêuticas da estenose aórtica degenerativa. 
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Abstract 
Degenerative aortic stenosis is the most common valvular heart disease in Europe, 
affecting mostly elderly. Symptomatic patients carry a poor prognosis, with a mortality 
rate of 25% per year. In the symptomatic stage surgical replacement of the aortic 
valve is the definitive treatment. However, due to the advanced age and 
comorbidities of the patients affected by this disease, there is an increased surgical 
risk. Thus, therapeutic approaches have changed to less invasive procedures – 
transcatheter aortic valve implantation. This revision aims to study the 
physiopathological mechanisms, clinical presentation, diagnosis and therapeutic 
options for degenerative aortic stenosis. 
 
 
 
Keywords: aortic stenosis, degenerative, elderly 
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Introdução 
A doença valvular é a patologia que afeta a integridade e a mobilidade das 
válvulas cardíacas. Esta doença é comum e necessita frequentemente de 
intervenção. Historicamente, a etiologia mais frequente era a doença reumática; o 
que ainda se verifica nos países em desenvolvimento, afetando predominantemente 
adultos jovens. No entanto, nos países desenvolvidos a causa é maioritariamente 
degenerativa. Esta diferenciação deve-se à diminuição da doença reumática e ao 
aumento da esperança média de vida nos países desenvolvidos. A doença valvular 
degenerativa atinge maioritariamente doentes idosos, o que contribui para um 
aumento da frequência de comorbilidades e consequentemente para um risco 
cirúrgico acrescido.(1-3) 
Na Europa, a estenose aórtica (EA) é a doença valvular nativa mais 
frequente, correspondendo a 33,9% dos casos.(1) Esta patologia caracteriza-se pelo 
espessamento e calcificação dos folhetos valvulares, com consequente obstrução à 
saída do fluxo do ventrículo esquerdo (VE). A etiologia mais frequente é a 
degenerativa, sendo responsável por 81,9% dos casos, afetando maioritariamente a 
população idosa (>65 anos).(1) Em doentes sintomáticos o prognóstico é 
particularmente reservado, com uma taxa de mortalidade de cerca de 25% por 
ano.(4) 
Com as alterações ao nível etiológico, das características clínicas e os novos 
desenvolvimentos nos métodos de diagnóstico e tratamento, tem-se assistido a 
mudanças na abordagem aos doentes com EA degenerativa.(1, 5) Assim, esta revisão 
tem como objetivo o estudo dos mecanismos fisiopatológicos, da apresentação 
clínica, do diagnóstico e das opções terapêuticas da EA degenerativa. 
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Métodos 
Para a realização desta revisão foi efetuada uma pesquisa bibliográfica, no 
dia 17/11/2013, na base de dados eletrónica PubMed (disponível em 
www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/), com a query “(degenerative  OR calcific) AND (aortic 
stenosis)”.  Esta  pesquisa  foi  limitada  a  publicações  dos  últimos  10  anos,  referentes  a  
estudos em humanos, em Português ou Inglês. Adicionalmente, foram usados como 
referência as guidelines para a doença valvular da Sociedade Europeia de 
Cardiologia  e  da  Associação  Americana  de  Cardiologia,  bem  como  o  livro  “The  ESC  
Textbook   of   Cardiovascular   Medicine”.   As   restantes   referências   foram   obtidas  
através dos artigos incluídos na pesquisa inicial. 
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Patogénese 
Durante décadas, pensou-se que a EA degenerativa se desenvolvia devido a 
um processo passivo em que a válvula degenerava com a idade, em associação 
com a acumulação de cálcio. No entanto, embora esta patologia seja mais comum 
com a idade avançada, não é uma consequência exclusiva do envelhecimento. A EA 
degenerativa é uma doença crónica progressiva que ocorre devido a um processo 
degenerativo, envolvendo também um mecanismo ativo de acumulação lipídica, 
inflamação e calcificação dos folhetos valvulares.(6-10) 
A acumulação subendotelial de lipídios e de células inflamatórias está 
presente nas lesões iniciais. Na fase inicial ocorre a ativação das células valvulares 
intersticiais, que consequentemente adquirem um fenótipo osteoblástico e 
miofibroblástico. As células valvulares intersticiais ativadas promovem a proliferação 
e a remodelação da matriz extracelular em resposta a uma variedade de sinais 
bioquímicos e biomecânicos, o que por sua vez leva à rutura da arquitetura valvular 
e subsequentemente espessamento e fibrose. Em fases mais tardias da doença, a 
expressão de fatores da regulação óssea relaciona-se com a formação de nódulos 
calcificados.(10-13) 
Encontra-se também descrito o possível envolvimento da angiogénese na 
formação de válvulas calcificadas.(14) A angiogénese pode ser implicada no processo 
de calcificação por diversas formas, incluindo recrutamento de células inflamatórias 
e secreção de citocinas a partir de células endoteliais ativadas.(15) Pensa-se ainda 
que a angiotensina II provoca stress oxidativo e inflamação, contribuindo para a 
degeneração acelerada dos folhetos da válvula.(16) Fatores genéticos poderão 
também contribuir para o desenvolvimento e progressão desta patologia. 
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As alterações degenerativas da válvula são observadas em aproximadamente 
20 a 30% dos doentes com mais de 65 anos e em cerca de 50% dos doentes com 
idade superior a 85 anos.(1) Estas alterações são semelhantes às que ocorrem na 
aterosclerose e na doença arterial coronária (DAC).(9, 10) De facto, existem 
semelhanças entre as características histopatológicas e os fatores de risco 
associados à aterosclerose e ao desenvolvimento da doença calcificante da válvula 
aórtica.(7, 8, 17) São exemplos desses fatores de risco a idade avançada, sexo 
masculino, hipercolesterolemia, diabetes mellitus, hipertensão arterial e tabagismo.(7, 
10, 17, 18) Deste modo, estratégias para reduzir os fatores de risco modificáveis e 
suprimir o processo inflamatório, poderão desempenhar um papel na prevenção da 
progressão da doença e no tratamento, principalmente numa fase precoce.(6) 
Apesar destas semelhanças, nem todos os doentes com aterosclerose ou 
DAC desenvolvem EA degenerativa, o que sugere a existência de algum processo 
de diferenciação entre as patologias.(7, 8) De facto, existem discrepâncias entres as 
duas patologias: 
 na aterosclerose as células predominantes no processo são as células 
musculares lisas, enquanto que na EA os fibroblastos e os miofibroblastos são 
mais proeminentes; 
 o processo de calcificação é mais precoce e mais proeminente na EA; 
 apesar da sobreposição dos fatores de risco, o sexo e a presença de diabetes 
mellitus não foram associados tão fortemente à EA.(7) 
8 
 
Patofisiologia 
Na EA a obstrução ao fluxo de saída do VE produz um gradiente de pressão 
sistólica entre o ventrículo e a aorta. A magnitude do gradiente é determinada pela 
gravidade da estenose e pela taxa de fluxo através da válvula. À medida que se 
desenvolve o gradiente de pressão surge hipertrofia concêntrica do VE, de forma a 
manter o débito cardíaco. Assim, inicialmente a hipertrofia do ventrículo funciona 
como um mecanismo adaptativo. No entanto, ao longo do tempo, a hipertrofia 
excessiva torna-se mal adaptativa, levando ao aumento da síntese de colagénio, 
fibrose intersticial e degeneração dos miócitos. O ventrículo torna-se menos 
complacente, surgindo disfunção diastólica e sistólica e consequentemente sintomas 
de insuficiência cardíaca (IC). O aumento da pressão diastólica provoca elevação da 
pressão capilar pulmonar e consequentemente dispneia.(4, 6, 9) 
A hipertrofia excessiva pode causar diminuição da reserva de fluxo sanguíneo 
coronário.(4) Com o aumento da massa muscular do VE, aumenta o consumo de 
oxigénio pelo miocárdio. Assim, mesmo na ausência de DAC obstrutiva, o aumento 
do stress na parede ventricular esquerda, juntamente com a pressão ventricular, que 
comprime diretamente as artérias coronárias durante o fluxo diastólico, podem 
exceder a pressão de perfusão coronária adequada e causar isquemia do miocárdio 
e angina de peito.(9) As pressões elevadas do VE vão também estimular 
barorrecetores localizados no VE, induzindo hipotensão arterial, diminuição do 
retorno venoso e bradicardia, com consequente síncope de esforço.(19) 
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Classificação 
A doença valvular aórtica degenerativa divide-se funcionalmente em 
esclerose e EA. A esclerose corresponde à fase inicial da doença e distingue-se da 
estenose pelo espessamento e calcificação focal da válvula sem obstrução á saída 
de fluxo do VE.(7, 20, 21) A esclerose aórtica está presente em aproximadamente 26% 
dos doentes com mais de 65 anos(22) e associa-se a um aumento de 
aproximadamente 50% no risco de eventos cardiovasculares – enfarte agudo do 
miocárdio e morte cardiovascular – em 5 anos.(23) Os mecanismos que contribuem 
para este aumento de morbilidade e mortalidade ainda não se encontram 
completamente esclarecidos.(24) A esclerose aórtica poderá progredir para estenose 
em 16% dos doentes num período de 7 anos.(25) No entanto, é de salientar que a 
progressão é substancialmente imprevisível, podendo o intervalo de tempo entre a 
deteção de esclerose aórtica e a evidência de obstrução da válvula variar entre anos 
a décadas.(20) 
O tamanho normal do orifício da válvula aórtica é de 3-4 cm2. A EA torna-se 
hemodinamicamente significativa quando a área é de cerca de 1 cm2.(6) Assim, esta 
patologia pode ser classificada segundo três graus de gravidade: 
 estenose ligeira: área valvular >1,5 cm2; gradiente médio <25 mmHg; velocidade 
do jato <3 m/s; 
 estenose moderada: área valvular entre 1,0-1,5 cm2; gradiente médio entre 25-40 
mmHg; velocidade do jato entre 3-4 m/s; 
 estenose grave: área valvular <1,0 cm2; gradiente médio >40 mmHg; velocidade 
do jato >4 m/s.(26) 
A determinação da gravidade é clinicamente importante por várias razões: 
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 fornece dados importantes para a tomada de decisão sobre o momento ideal 
para a substituição da válvula calcificada; 
 permite acompanhar e prever a progressão da doença nos doentes de forma 
individualizada; 
 ajuda a garantir que a obstrução da válvula é a causa dos sintomas do doente, o 
que indica que a substituição da válvula irá aliviar os sintomas e melhorar os 
resultados a longo prazo.(20) 
Apesar de a taxa de progressão da EA poder variar entre os doentes, 
observa-se um aumento médio na velocidade do jato de 0,3 m/s, com um aumento 
do gradiente médio de cerca de 7 mmHg e uma diminuição da área valvular de 0,1 
cm2 por ano.(27) 
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História Natural, Sintomatologia e Exame Físico 
A história clínica e o exame físico são essenciais para o diagnóstico, sendo 
assim importante a identificação dos sintomas clássicos – IC, angina de peito e 
síncope. No entanto, estes sintomas são já manifestações muito tardias da doença. 
A maioria dos doentes acompanhados prospetivamente refere como sintomas 
iniciais a diminuição da tolerância ao exercício, dispneia com os esforços e 
tonturas/vertigens.(20) 
A EA degenerativa é uma doença de caráter progressivo e durante um longo 
período de latência os doentes permanecem assintomáticos. A duração da fase 
assintomática varia amplamente entre os doentes.(6) Estão documentados vários 
fatores de risco para o desenvolvimento de sintomas e agravamento do prognóstico 
em doentes assintomáticos, tais como: 
 fatores clínicos: idade avançada e presença de fatores de risco para 
aterosclerose;(5) 
 fatores ecocardiográficos: calcificação da válvula aórtica, aumento da velocidade 
do jato, fração de ejeção do ventrículo esquerdo (FEVE), progressão 
hemodinâmica, aumento do gradiente com o exercício, hipertrofia excessiva do 
VE e parâmetros anormais da função sistólica e diastólica do VE na 
ecocardiografia com doppler;(5, 27-33) 
 descoberta de sintomas durante a prova de esforço em doentes fisicamente 
ativos, o que implica uma alta probabilidade de desenvolvimento de sintomas em 
12 meses;(34) 
 elevação dos níveis plasmáticos de peptídeos natriuréticos, embora os valores 
exatos não estejam ainda bem definidos.(4, 28, 35, 36) 
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Os doentes com EA grave assintomáticos desenvolverão sintomas em cerca 
de 5 a 10 anos.(20) Nestes doentes o risco de morte súbita é baixo (inferior a 1% por 
ano).(30) Contrariamente, assim que os sintomas ocorrem o prognóstico da EA grave 
é sombrio, com taxas de sobrevivência entre 15 a 50% em 5 anos. Assim, é 
importante reavaliar os doentes com esta patologia. A periodicidade desta 
reavaliação deve aumentar à medida que a doença progride: 
 EA ligeira sem calcificação significativa – reavaliar a cada 2-3 anos; 
 EA ligeira a moderada com calcificação significativa – reavaliar anualmente; 
 EA grave assintomática – avaliar o aparecimento de sintomas, alterações na 
tolerância ao exercício e alterações dos parâmetros ecocardiográficos a cada 6 
meses. A medição dos níveis de peptídeos natriuréticos poderá ser útil.(5) 
É importante a correlação dos sintomas com a gravidade da estenose. Num 
doente com angina de peito, mas com apenas EA ligeira, a obstrução da válvula não 
será a causa provável dos sintomas. Nos doentes sintomáticos com EA moderada é 
importante procurar outras causas para os sintomas, tais como DAC, anemia, 
arritmias ou doença pulmonar. Se não for encontrada outra possível causa, a 
possibilidade de os sintomas serem devidos à EA deve ser considerada e 
avaliada.(20) 
Os doentes com esta patologia têm maior risco de hemorragia, o que poderá 
dever-se à diminuição da concentração do fator de von Willebrand, à angiodisplasia 
e à função patológica das plaquetas. Relativamente ao fator de von Willebrand, a 
diminuição da sua concentração resulta da rotura mecânica dos multímeros durante 
a passagem turbulenta através da válvula aórtica estenótica. A gravidade da 
anormalidade deste fator está diretamente relacionada com a gravidade da EA e 
com o gradiente transvalvular.(37, 38) 
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Como já referido, a EA produz um gradiente sistólico entre o VE e a aorta. 
Assim, à auscultação cardíaca é audível um sopro sistólico em crescendo-
decrescendo, com irradiação para as carótidas. Muitas vezes este irradia para a 
zona apical do coração, podendo ser confundido com o sopro sistólico da 
insuficiência mitral (IM). Na EA grave, o S2 é único ou encontra-se paradoxalmente 
desdobrado. O S4 é normalmente audível e reflete a presença de hipertrofia e 
aumento da pressão diastólica do VE. O impulso apical do ventrículo é forte 
(sustentado) e ligeiramente alargado; em contrapartida, o pulso carotídeo encontra-
se diminuído (pulso parvus e tardus). Esta discrepância reflete a obstrução entre as 
duas estruturas anatómicas.(4, 19) 
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Diagnóstico 
A história clínica e o exame físico desempenham um papel importante no 
diagnóstico. No entanto, para que o diagnóstico seja feito de forma fidedigna, a 
avaliação não deve ser baseada exclusivamente na informação clínica.(39)  
A ecocardiografia transtorácica (ETT) é fundamental para o diagnóstico, uma 
vez que confirma a presença de EA, avalia o grau de calcificação da válvula, a 
função do VE e a espessura da parede e fornece informação prognóstica; permitindo 
ainda detetar a presença de outras doenças valvulares ou de patologia aórtica 
subjacente (5, 7, 40) A ecocardiografia com doppler é a técnica de eleição para avaliar 
a gravidade da EA, pois permite a determinação dos parâmetros hemodinâmicos: 
velocidade do jato, gradiente médio transaórtico e área valvular.(41) 
Quando o fluxo transvalvular é normal e o gradiente de pressão média é 
inferior a 40 mmHg é pouco provável a presença de EA grave. No entanto, na 
presença de baixo fluxo, gradientes de pressão baixos podem ser encontrados em 
doentes com EA grave. Esta condição designa-se por EA de baixo-fluxo/baixo-
gradiente. Esta recente entidade tem sido descrita em doentes com disfunção 
sistólica do VE (FEVE <40%) e está presente em aproximadamente 5 a 10% dos 
doentes com EA grave.(41, 42) O principal desafio diagnóstico é diferenciar a 
verdadeira EA grave da EA pseudo-grave, dado que a primeira normalmente 
beneficia de tratamento cirúrgico. Na verdadeira EA grave o fator principal é a 
doença valvular, sendo a disfunção ventricular secundária ou concomitante. Na 
forma pseudo-grave o fator principal é a doença do miocárdio e a gravidade da 
estenose é sobrestimada devido à abertura incompleta da válvula. Nestes casos a 
ecocardiografia de stress (também designada ecocardiografia de sobrecarga) com 
baixa dose de dobutamina permite distinguir a verdadeira EA grave da EA pseudo-
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grave. Na verdadeira EA grave ocorrem pequenas mudanças na área valvular com o 
aumento do fluxo e um aumento significativo no gradiente. Em contrapartida, na EA 
pseudo-grave ocorre um aumento marcado da área valvular, com pequenas 
mudanças no gradiente. A ecocardiografia de stress com dobutamina permite ainda 
avaliar a presença de reserva de fluxo coronário (aumento superior a 20% do 
volume). A ausência de reserva de fluxo coronário prediz elevada taxa de 
mortalidade cirúrgica e prognóstico adverso a longo prazo.(42, 43)  
A possibilidade da presença de EA grave em doentes com área valvular 
inferior a 1 cm2 e gradiente médio inferior a 40 mmHg, apesar de a FEVE 
permanecer preservada, introduziu uma nova entidade – EA paradoxal de baixo-
fluxo/baixo-gradiente com FEVE preservada.(44) Esta condição está presente em 10 
a 25% dos doentes com EA grave, é tipicamente encontrada nos idosos e está 
associada a tamanho ventricular pequeno, hipertrofia ventricular esquerda marcada 
e história de hipertensão arterial.(5, 42, 45) 
Como a gravidade da doença aumenta gradualmente ao longo do tempo, 
muitos doentes ajustam inconscientemente o seu estilo de vida de forma a evitar os 
sintomas. Assim, em doentes com EA grave assintomática, a ecocardiografia com 
prova de esforço pode fornecer uma medida objetiva da tolerância e da resposta 
hemodinâmica ao exercício.(32-34, 46, 47) O teste de esforço está, no entanto, 
contraindicado em doentes sintomáticos.(4) 
Na fase de esclerose aórtica a tomografia computadorizada (TC) é 
relativamente sensível na quantificação da calcificação, complementando a 
ecocardiografia.(10) Este meio de diagnóstico pode ainda ser útil para quantificar a 
área valvular e a calcificação coronária, o que auxilia na avaliação do prognóstico.(48, 
49) Em doentes submetidos a implantação percutânea da válvula aórtica (TAVI, do 
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inglês Transcatheter Aortic Valve Implantation), a angiografia por TC tornou-se a 
modalidade de imagem principal para planear o procedimento e selecionar o tipo de 
válvula. A angiografia por TC permite uma avaliação anatómica completa da válvula 
aórtica, do anel aórtico, da raiz da aorta, dos óstios coronários, bem como da aorta 
torácica e abdominal e da vasculatura pélvica. A determinação do tamanho, 
calcificação e tortuosidade do lúmen arterial periférico são fundamentais para a 
redução das complicações vasculares associadas com a TAVI.(40) A determinação 
do tamanho do anel aórtico pela angiografia por TC, em comparação com a ETT, 
demonstrou reduzir a incidência da regurgitação aórtica paravalvular após o 
procedimento.(50, 51) 
Sempre que a história clínica, o exame físico e os dados ecográficos sejam 
discrepantes deverá ser efetuado cateterismo retrógrado do VE. Atendendo à idade 
dos doentes com EA degenerativa, a angiografia coronária é necessária antes do 
tratamento cirúrgico para determinar a necessidade de revascularização do 
miocárdio, devido a DAC obstrutiva.(4, 7) 
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Tratamento médico e cirúrgico 
A. Tratamento médico 
Como já referido, a progressão da EA degenerativa é um processo 
semelhante à aterosclerose. Apesar de vários estudos retrospetivos terem 
demonstrado os efeitos protetores das estatinas, a maioria dos estudos prospetivos 
e todos os estudos prospetivos randomizados têm mostrado consistentemente que 
as estatinas não afetam a progressão da EA.(52-55) É possível que a fase de evolução 
da doença seja o fator mais importante para a eficácia das estatinas, sendo o efeito 
máximo obtido nas fases iniciais da doença. No entanto, os estudos randomizados 
incluem doentes com velocidade do jato quase sempre superior a 3,0 m/s, 
proporcionando apenas evidência da ineficácia das estatinas nas fases mais 
avançadas.(54) Na verdade, a sugestão de que a ausência de benefícios das 
estatinas na EA degenerativa possa ser devido à presença de uma elevada 
calcificação, pode indicar que o tratamento precoce seja mais benéfico.(56) Assim, é 
importante a elaboração de estudos nas fases iniciais da doença, nomeadamente na 
esclerose aórtica. 
Tal como acontece com as estatinas, atualmente não existem dados 
suficientes que permitam o uso de inibidores da enzima de conversão da 
angiotensina (IECA) ou antagonistas dos recetores da angiotensina II (ARA), quando 
o objetivo é apenas retardar a progressão da EA degenerativa.(5, 24, 57) 
No entanto, a modificação dos fatores de risco para aterosclerose deve ser 
recomendada.(58) Assim, os doentes com esclerose aórtica ou EA ligeira a moderada 
devem ser incentivados a controlar a hipertensão arterial, a diabetes mellitus e a 
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dislipidemia, à cessação tabágica, a atingir e manter um peso corporal adequado e a 
praticar exercício físico moderado regular.(20) 
Como referido, atualmente não existe tratamento médico para prevenir ou 
retardar diretamente a progressão da doença.(20) Assim, os doentes sintomáticos 
necessitam de intervenção precoce. No entanto, os doentes que são candidatos 
inadequados ou que se encontram à espera de cirurgia de substituição valvular ou 
TAVI podem ser tratados com digoxina, diuréticos, IECA ou ARA quando surgirem 
sintomas de IC.(5) Em doentes com edema agudo do pulmão e IC descompensada 
grave o nitroprussiato de sódio pode ajudar a reduzir a congestão e a melhorar os 
sintomas.(59) Este fármaco é também útil no alívio dos sintomas provocados pela 
isquemia miocárdica, reduzindo a pressão de enchimento do ventrículo e 
aumentando o fluxo.(4) 
Na patogénese da EA degenerativa ocorre calcificação da válvula aórtica, 
com características semelhantes à formação óssea. Tem sido demonstrado que a 
calcificação cardiovascular está associada a densidade óssea diminuída – principal 
característica da osteoporose. Os bifosfonatos inibem a reabsorção óssea, sendo 
utilizados para a prevenção e tratamento da osteoporose.(57) Estudos retrospetivos 
demonstraram que o uso de bifosfonatos pode associar-se a uma progressão mais 
lenta da estenose aórtica. No entanto, são necessários mais estudos para confirmar 
estes resultados, principalmente estudos prospetivos randomizados.(60-62)  
B. Tratamento cirúrgico 
1.  Substituição cirúrgica da válvula aórtica 
A substituição cirúrgica da válvula aórtica é o tratamento definitivo para a EA 
grave. Esta intervenção está indicada nos doentes com EA grave sintomática e 
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deverá ser realizada o mais cedo possível, aquando do aparecimento dos sintomas. 
Encontra-se ainda indicada nos doentes com EA grave ou moderada que 
necessitam de bypass das artérias coronárias, cirurgia de outra válvula cardíaca ou 
cirurgia por dilatação da aorta ascendente.(4, 5, 20) Após uma substituição da válvula 
com sucesso, os sintomas e a qualidade de vida melhoram consideravelmente e a 
taxa de mortalidade é marcadamente reduzida.(5, 63) 
Vários fatores contribuem para aumentar o risco de mortalidade operatória do 
procedimento: idade avançada, comorbilidades associadas, sexo feminino, classe 
funcional elevada, cirurgia de emergência, disfunção do VE, hipertensão pulmonar, 
DAC coexistente e bypass ou cirurgia valvular prévia. A evolução pós-operatória 
desfavorável pode resultar de complicações relacionadas com a prótese ou do 
desempenho desta. No que diz respeito à mortalidade tardia os fatores de risco são: 
idade, comorbilidades, sintomas graves, lesão do miocárdio irreversível, disfunção 
do VE, arritmias ventriculares e DAC coexistente não tratada. No entanto, a idade do 
doente não deve ser por si só uma contraindicação à cirurgia.(5, 19) 
O momento apropriado e os benefícios da cirurgia para a EA de baixo-
fluxo/baixo-gradiente continuam a ser um assunto de abordagem difícil. Na EA grave 
de baixo-fluxo/baixo-gradiente e disfunção ventricular a cirurgia poderá ser realizada 
nos doentes sintomáticos com reserva coronária (miocárdio viável). Nos doentes 
sem reserva coronária também se pode considerar o tratamento cirúrgico. No 
entanto, devido ao alto risco cirúrgico nestes doentes, a TAVI poderá ser uma 
alternativa no futuro. Na EA paradoxal de baixo-fluxo/baixo-gradiente com FEVE 
preservada, a cirurgia deve ser considerada apenas quando os sintomas estão 
presentes e se a avaliação sugere obstrução significativa da válvula.(5, 20, 42, 45) 
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De igual forma, o tratamento da EA grave assintomática continua a ser um 
assunto que gera bastante controvérsia. O diagnóstico precoce introduziu o dilema 
clínico de definir o momento ideal para a intervenção, relativamente à gravidade da 
doença em doentes assintomáticos. A decisão de operar estes doentes exige 
cuidadosa ponderação dos benefícios e dos riscos.(5, 20) Nestes doentes, uma 
estratégia mais conservadora, que espera pelo surgimento dos sintomas para 
intervir, pode levar à intervenção já numa fase mais tardia da doença, na qual a 
disfunção miocárdica se tornou, pelo menos em parte, irreversível.(64) O desejável é 
identificar os doentes assintomáticos de alto risco, nos quais os benefícios da 
intervenção superam os riscos de não intervir. 
Assim, a cirurgia precoce eletiva está indicada em doentes com EA grave 
assintomática associada a função do VE deprimida (que não resulte de outras 
causas) ou a prova de esforço anormal (desenvolvimento de sintomas ou queda da 
pressão arterial durante a prova).(30, 34, 46, 65) No entanto, em doentes assintomáticos 
que apresentem uma prova de esforço normal e baixo risco cirúrgico, a intervenção 
poderá estar indicada se presente um dos seguintes critérios: 
 EA muito grave, definida por um pico de velocidade superior a 5.5 m/s;(31, 66) 
 combinação de calcificação grave da válvula com um rápido aumento da 
velocidade de pico transvalvular (igual ou superior a 0,3 m/s por ano);(29) 
 níveis de peptídeo natriurético marcadamente elevados, confirmados por 
medições repetidas , sem outras explicações;(28, 35, 36) 
 aumento do gradiente de pressão média com o exercício superior a 20 mmHg;(32, 
33) 
 hipertrofia excessiva do VE, sem história de hipertensão.(5) 
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Em pacientes sem os fatores preditivos anteriores, poderá optar-se apenas por uma 
atitude vigilante, uma vez que nestes casos a cirurgia precoce apresenta poucos 
benefícios.(5) 
2. Valvuloplastia com balão 
A valvuloplastia com balão tem um papel muito limitado no tratamento da EA 
em idosos. Isto deve-se à baixa eficácia e à alta taxa de complicações (superior a 
10%), o que resulta na elevada mortalidade e morbilidade deste procedimento. A 
sua eficácia está limitada a estenoses com área valvular entre 0,7 e 1,1cm2. A 
reestenose e a deterioração clínica ocorrem dentro de 6 a 12 meses na maioria dos 
doentes. Assim, esta intervenção isoladamente não é suficiente para alterar a 
história natural da doença.(19, 67) 
A valvuloplastia com balão pode ser considerada como uma ponte para a 
cirurgia ou TAVI em doentes hemodinamicamente instáveis considerados de alto 
risco para a cirurgia, ou em doentes com EA grave sintomática que necessitam de 
cirurgia não cardíaca urgente. Esta técnica pode também ser considerada como uma 
medida paliativa em casos individuais selecionados, quando a cirurgia é 
contraindicada devido a comorbilidades graves e quando a TAVI não é uma opção.(5) 
3. Implantação percutânea da válvula aórtica 
Como já referido, a EA degenerativa afeta predominantemente doentes 
idosos. Assim, devido à elevada prevalência de comorbilidades nesta população, 
muitos doentes não são candidatos ou apresentam um risco elevado de morbilidade 
e mortalidade associadas à substituição cirúrgica da válvula aórtica.(68, 69) A 
introdução da TAVI permitiu o tratamento destes doentes com intervenções menos 
invasivas.(40) 
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Com base nos dados atuais, a TAVI é recomendada em doentes com EA 
grave sintomática que são considerados de alto risco ou que apresentam 
contraindicações para a cirurgia convencional. Esta intervenção não está 
recomendada em doentes com risco cirúrgico baixo a moderado; no entanto a sua 
realização neste subgrupo de doentes é uma questão importante para o futuro, 
devendo ser realizados mais estudos nesta população.(5, 70) Atualmente, esta 
questão está a ser abordada em estudos clínicos randomizados ainda em curso – 
SURTAVI e PARTNER 2, que pretendem estudar a eficácia deste procedimento 
comparativamente à substituição cirúrgica da válvula aórtica em doentes de risco 
intermédio.(40) 
De forma a auxiliar os médicos a determinar o risco de substituição da válvula 
aórtica por cirurgia convencional existem scores de risco – The European System for 
Cardiac Operative Risk Evaluation (EuroSCORE) e The US Society Of Thoracic 
Surgeons (STS) score. Estes scores incluem múltiplas variáveis, tais como idade, 
índice de massa corporal, comorbilidades, história cardíaca e função renal. No 
entanto, características clínicas importantes como a debilidade do doente não estão 
incluídas.(40, 71) Assim, scores de risco combinados baixos (por exemplo, EuroScore 
inferior a 20% e STS score inferior a 10%) devem ser integrados com a clínica, 
sendo  necessária  uma  abordagem  multidisciplinar,  que  envolve  uma   “Heart  Team” 
de cardiologistas, cirurgiões cardíacos, anestesistas e radiologistas.(39, 40, 70) Os 
doentes devem ter uma esperança de vida superior a 1 ano e a TAVI deverá permitir 
uma melhoria da qualidade de vida, tendo em conta as comorbilidades.(5, 70) 
A TAVI demonstrou taxas de sucesso superiores a 90%, utilizando a via 
transfemoral, transapical ou, menos comumente, subclávia ou acesso transaórtico 
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direto.(72-81) Na ausência de contraindicações anatómicas, a abordagem privilegiada 
é a transfemoral.(5) 
 A TAVI é orientada quer por fluoroscopia quer por ecocardiografia 
transesofágica (ETE). Estas modalidades são importantes durante o procedimento 
para avaliar o sucesso da implantação, a localização da válvula e a presença e 
gravidade da regurgitação aórtica paravalvular. A ETE permite também avaliar o 
fluxo coronário e a presença de disfunção ventricular direita ou esquerda, IM 
concomitante ou derrame pericárdico caso o doente fique hemodinamicamente 
instável. Após o procedimento, a função da válvula é controlada por ETT.(40) 
As complicações relacionadas com este procedimento podem ser 
classificadas em cardíacas e não cardíacas.(40) As principais complicações são: 
acidente vascular cerebral, necessidade de pacemaker,(73, 77) e complicações 
vasculares.(72, 73) As complicações vasculares são as mais comuns e incluem 
hemorragia, perfuração de vasos, dissecção, ou avulsão. A ocorrência destas 
complicações relaciona-se diretamente com o tamanho dos vasos e a presença de 
doença aterosclerótica periférica. Assim, como anteriormente referido, a avaliação 
completa dos vasos por angiografia com TC é imperativa antes do procedimento.(40) 
A regurgitação aórtica paravalvular é também comum, embora seja ligeira na maioria 
dos doentes e clinicamente pouco relevante.(77, 79) No entanto continua a ser uma 
preocupação, exigindo seguimento e avaliação cuidadosos, pois a regurgitação 
aórtica moderada está associada a resultados desfavoráveis a longo prazo.(5, 79) 
A sobrevivência num 1 ano varia de 60 a 80%, dependendo da gravidade de 
comorbilidades.(72, 73, 76, 77, 79, 81, 82) A maioria dos doentes apresenta uma melhoria 
significativa do estado de saúde e da qualidade de vida. No entanto, a questão da 
durabilidade a longo prazo das válvulas ainda tem de ser estudada.(5) 
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O primeiro estudo randomizado que compara a cirurgia cardíaca convencional 
com a implantação percutânea/transapical da válvula aórtica em doentes com EA de 
alto risco, mas considerados candidatos para cirurgia de substituição da válvula 
aórtica, mostrou que ambas as intervenções estão associadas a incidência de morte 
de qualquer causa sobreponível aos 30 dias e 1 ano. Os eventos neurológicos foram 
superiores no grupo transcateter, quer aos 30 dias quer ao ano. Nos doentes 
submetidos a intervenção percutânea as complicações vasculares e a regurgitação 
aórtica paravalvular moderada a grave foram mais frequentes. Contrariamente, no 
grupo submetido a cirurgia a ocorrência de hemorragia e fibrilhação auricular foi 
superior. Aos 30 dias o grupo de abordagem por cateter teve uma redução maior da 
classe funcional. Este estudo demonstrou ainda que a TAVI fornece resultados 
hemodinâmicos, em termos de gradiente e área valvular, que são ligeiramente 
superiores às biopróteses convencionais. (72, 83) 
Em doentes com válvulas bioprotésicas degeneradas a reoperação acarreta 
riscos significativos.(40) A possibilidade de implantação de uma válvula numa 
bioprótese degenerada é uma aplicação promissora da TAVI.(39) 
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Discussão 
Na Europa, a EA degenerativa é a doença valvular mais comum, afetando 
predominantemente a população com idade mais avançada. Esta patologia ocorre 
devido a um processo degenerativo, que partilha com a aterosclerose semelhanças 
nas alterações histopatológicas e nos fatores de risco. Estratégias para reduzir os 
fatores de risco poderão prevenir a progressão da doença. No entanto, apesar da 
modificação dos fatores de risco estar recomendada, atualmente não existem 
evidências suficientes que permitam o uso de tratamento médico com objetivo de 
retardar a progressão da doença. Assim, são necessários mais estudos que 
permitam avaliar estratégias terapêuticas capazes de atrasar a evolução da doença, 
nomeadamente nas fases iniciais do processo degenerativo. 
Atualmente, o tratamento definitivo para a EA degenerativa sintomática é a 
substituição cirúrgica da válvula aórtica. Contrariamente, a abordagem e o 
tratamento da EA de baixo-fluxo/baixo-gradiente e da EA grave assintomática 
continua a ser um tema bastante controverso. Devido à idade avançada da maioria 
dos doentes com EA degenerativa, muitos apresentam comorbilidades que os 
tornam candidatos inadequados para a substituição cirúrgica da válvula aórtica. Nos 
doentes com alto risco cirúrgico está recomendada TAVI. Nos doentes com risco 
baixo ou moderado esta intervenção ainda não se encontra recomendada, sendo 
necessários estudos que comparem a TAVI com a substituição cirúrgica da válvula, 
neste subgrupo de doentes. 
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